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Обследованы 153 пациента с Q-образующим неосложненным и осложненным инфарктом миокарда (ИМ). Сыворотка 
крови на содержание белков острой фазы альфа-2-макроглобулина (МГ), альфа-1-антитрипсина (АТр) и лактоферрина 
(ЛФ) исследована у 97 пациентов (средний возраст (57,9  1,06) года). Забор крови осуществлялся на 1, 7 и 14-е сут разви-
тия ИМ. Установлено, что снижение МГ в острой фазе наблюдается у больных с кардиогенным шоком. Повышенные кон-
центрации ЛФ и неизменные МГ на 1—7-е сут выявлены при отеке легких. 
Ключевые слова: инфаркт миокарда, белки острой фазы, альфа-2-макроглобулин, альфа-1-антитрипсин, лактофер-
рин. 
153 patients with Q-wave noncomplicated and complicated myocardial infraction have been examined. Blood serum was stud-
ied for acute-phase proteins (alfa-2-macroglobulin (MG), alfa-1-antitrypsin (ATr), and lactoferrin (LF)) in 97 patients ((57.9  1.06) 
years old). Blood was sampled at the 1st, 7th, and 14th days after myocardial infraction. The decrease of MG in acute phase was ob-
served in patients with cardiogenic shock. Increased concentrations of LF and unchanged MG level at the 1—7 days were observed 
at pulmonary edema. 
Key words: myocardial infraction, acute-phase proteins, alfa-2-macroglobulin, alfa-1-antitrypsin, lactoferrin. 
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Введение 
Инфаркт миокарда (ИМ) из-за распространенно-
сти, высоких показателей летальности является важ-
нейшей медико-социальной и экономической пробле-
мой для высокоразвитых стран, в том числе и для Рос-
сии. Распространенность ИМ в среднем составляет 
около 500 случаев на 100 тыс. мужчин и 100 на 100 тыс. 
женщин [5]. В США происходит около 1,3 млн ИМ в 
год [5]. Заболеваемость увеличивается с возрастом. 
ИМ чаще встречается в индустриально развитых стра-
нах, у городского населения. Мужчины болеют значи-
тельно чаще женщин, разница нивелируется в старче-
ском возрасте (старше 70 лет) [5]. ИМ является одной 
из самых распространенных причин смертности и ин-
валидизации населения. Общая смертность при острых 
сердечных приступах в 1-й мес от начала болезни дос-
тигает 50%, и половина этих смертей приходится на 
первые 2 ч [5]. Среди факторов, влияющих на про-
должительность жизни и смертность при инфаркте 
миокарда, наиболее серьезными являются нарушения 
ритма сердца, повторные коронарные атаки и острая 
сердечная недостаточность (ОСН). С внедрением в 
практику блоков интенсивной терапии и новых мето-
дов лечения (тромболитиков, ингибиторов ангиотен-
зинпревращающих ферментов (ИАПФ), коронароан-
гиопластики) удалось снизить госпитальную леталь-
ность, которая при неосложненном течении ИМ не 
превышает 7—10% [5]. Основными факторами, пре-
допределяющими летальный исход у больных острым 
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ИМ в стационаре, являются возраст, повторный ИМ, 
сопутствующие заболевания (сахарный диабет), 
большая масса некроза, передняя локализация ИМ, 
низкое исходное АД, наличие сердечной недостаточ-
ности, рецидивирующее течение заболевания [5]. Кар-
диогенный шок наблюдается у 5—20% больных ИМ [3]. 
Летальность при нем остается высокой и находится в 
пределах 40—60% [4]. Раннее выявление предвестни-
ков ОСН, своевременная адекватная ее коррекция яв-
ляются весьма актуальной задачей в настоящее время.  
Сопутствующие данному заболеванию апоптоз 
клеток и выброс протеиназ в циркуляцию приводят к 
развитию воспалительной реакции, сопровождающей-
ся активацией синтеза цитокинов, хемокинов, факто-
ров роста, а также белковых реактантов острой фазы 
[10, 11, 14—16]. Установлено, что при ИМ в результа-
те некроза сердечной мышцы происходит увеличение 
в плазме крови концентрации белковых реактантов 
острой фазы воспаления, индуцированных провоспа-
лительными цитокинами [11]. Считается, что баланс 
про- и противовоспалительных факторов, равно как и 
соотношение протеиназ и ингибиторов, определяет 
течение постинфарктного периода и скорость ремоде-
лирования поврежденных тканей [9, 14, 16]. Известно 
также, что синтез большинства регуляторно-
транспортных белков и ингибиторов протеиназ, вклю-
чая альфа-2-макроглобулин (МГ), альфа-1-
антитрипсин (АТр) и лактоферрин (ЛФ), контролиру-
ется цитокинами [2]. Однако большинство современ-
ных исследователей акцентируют свое внимание 
только на изменениях цитокинового профиля [6, 8, 10, 
13], без учета уровней белков, синтез которых стиму-
лируется изучаемыми цитокинами. Кроме того, боль-
шинство работ посвящено ИМ как таковому без учета 
наличия и вида сопутствующих осложнений.  
Цель исследования — изучить соотношение ост-
рофазовых белков у больных с Q-образующим ин-
фарктом миокарда, не осложненным и осложненным 
острой сердечной недостаточностью (кардиогенным 
шоком и отеком легких). 
Материал и методы 
В обследование включено 153 пациента с Q-
образующим ИМ. Средний возраст обследованных 
составил (58,50  1,06) года. Диагноз «острый ИМ с 
подъемом сегмента ST» устанавливался согласно кри-
териям ВНОК 2007 г. Для оценки тяжести сердечной 
недостаточности использовалась классификация 
Killip. Острая левожелудочковая недостаточность 
(кардиогенный шок и отек легких) верифицировалась 
по клиническим, рентгенологическим и эхокардио-
графическим данным.  
 Все пациенты, включенные в исследование, были 
разделены на две группы. В первую группу вошли 90 
пациентов с неосложненным ИМ (средний возраст 
(55,4  1,4) года). Во вторую группу включено 63 па-
циента с ИМ, осложненным ОСН (средний возраст 
(61,6  1,5) года), из них 48 больных были с отеком 
легких (ОЛ) и 15 с кардиогенным шоком (КШ). Ост-
рофазовые белки-реактанты острого воспаления ис-
следовали в сыворотке крови у 97 пациентов 
((57,9  1,06) года) с диагнозом «инфаркт миокарда», 
полученной на 1, 7 и 14-е сут от возникновения забо-
левания. Из них 57 человек с неосложненным ИМ 
((52,6  2,6) года), 40 человек с осложненным ИМ 
((61,1  1,8) года): 30 с ОЛ и 10 с КШ. В качестве кон-
трольной группы использовали сыворотку крови 16 
практически здоровых мужчин-добровольцев сравни-
мого возраста ((53,3  2,2) года), не имевших в анам-
незе ишемической болезни сердца.  
Концентрацию ЛФ определяли при помощи твер-
дофазного иммуноферментного анализа с использова-
нием наборов производства ЗАО «Вектор-Бест» (Рос-
сия). Концентрации МГ и АТр изучали при помощи 
низковольтного ракетного иммуноэлектрофореза [1]. 
При проведении анализов использовались аппаратура 
и программное обеспечение фирмы Bio-Rad (США). 
Для создания первичной базы данных использо-
вался редактор электронных таблиц Microsoft Office 
Excel 2003. Статистическую обработку результатов 
проводили при помощи сертифицированной програм-
мы биостатистики InStat II (Sigma, США). Результаты 
представлены в виде выборочного среднего M и стан-
дартной ошибки среднего m, n — объем анализируе-
мой выборки, p — достигнутый уровень значимости. 
Сравнение относительных величин, характеризующих 
отдельные выборки, определение достоверности их 
различия проводилось вычислением средних ошибок 
и критерия Стьюдента (различия считались достовер-
ными при p < 0,05).  
Результаты и обсуждение 
Из литературных источников известно, что при 
ИМ в результате общевоспалительной реакции отме-
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чается повышение в крови белков острой фазы воспа-
ления [14, 16]. В большинстве исследований изучались 
С-реактивный белок, фибриноген, миоглобин. В на-
стоящем исследовании детально изучено изменение 
других воспалительных острофазовых белков, а имен-
но МГ, АТр, ЛФ.  
Установлено, что у больных с неосложненным  
ИМ наблюдалось статистически значимое снижение 
концентрации МГ по сравнению с группой контроля 
((1,39  0,11) против (1,90  0,13) г/л; p < 0,05). На 7-е и 
14-е сут отмечалось постепенное нарастание кон-
центрации МГ, но так и не достигающее на 14-е сут  
контрольных значений ((1,70  0,18) против (1,90  
 0,13) г/л) (таблица). 
При ИМ, осложненном тяжелой ОСН 3—4-го 
функционального класса, уровень МГ в 1-е сут забо-
левания был ниже, чем в группе контроля, но выше, 
чем в группе больных с неосложненным ИМ (табли-
ца). При осложненном ИМ уровень МГ был в основ-
ном снижен за счет подгруппы пациентов с КШ  
по сравнению с группой контроля ((1,31  0,11) про-
тив (1,90  0,13) г/л; p < 0,01), что соответствовало 
значениям группы больных с неосложненным ИМ 
((1,31  0,11) и (1,39  0,11) г/л) (таблица). Вместе с тем 
в подгруппе больных с отеком легких концентрация МГ 
в 1-е сут соответствовала контрольным значениям 
((1,89  0,14) и (1,90  0,13) г/л соответственно), но 
была достоверно выше, чем в группе больных с неос-
ложненным ИМ и КШ (таблица). У больных с КШ на 
7-е и 14-е сут ИМ наблюдалось постепенное повыше-
ние уровня МГ и показатели данной подгруппы были 
равны показателям группы больных с неосложненным 
ИМ (таблица). В подгруппе с ОЛ изменения концен-
трации МГ на 7-е и 14-е сут не происходило, они были 
равны группе контроля и оставались неизменными на 
протяжении всего периода наблюдения (таблица).  
По данным литературы известно, что при остром 
неосложненном ИМ наблюдается понижение МГ [11, 
18], это нашло подтверждение и в настоящем исследо-
вании. Кроме того, установлено более выраженное его 
снижение при тяжелой ОСН — кардиогенном шоке. 
Вместе с тем при другой форме ОСН — отеке легких — 
изменений концентрации МГ не обнаружено, что не 
нашло объяснения и в литературе. 
Концентрация АТр в группе неосложненного ИМ 
статистически значимо не отличалась от показателей 
контрольной группы и существенно не изменялась на 
7-е и 14-е сут заболевания (таблица). У больных с ос-
ложненным ИМ в 1-е сут значения АТр соответство-
вали показателям контрольной группы и группе боль-
ных с неосложненным ИМ (таблица). При этом в под-
группе КШ установлено статистически не значимое 
снижение его концентрации в 1-е сут ИМ в сравнении 
с контрольной группой и группой больных с неослож-
ненным ИМ ((1,66  0,18) г/л против (1,94  0,12) и 
(1,88  0,13) г/л соответственно). По мере заживле-
ния ИМ при КШ отмечалось постепенное повыше-
ние концентрации АТр, достигающее на 14-е сут 
значений неосложненного ИМ (таблица). У больных 
с отеком легких концентрация АТр на всех этапах 
исследования не отличалась от контрольных значе-
ний и показателей группы больных с неосложнен-
ным ИМ (таблица). 
Таким образом, в настоящем исследовании не 
установлено значимых изменений АТр (как при не-
осложненном ИМ), так и ИМ, осложненном тяжелой 
ОСН (таблица). Следовательно, АТр, служащий 
маркером заболевания легких, не является прогно-
стическим тестом для диагностики ИМ и его ослож-
нений. 
Некоторые реактанты острой фазы при инфаркте миокарда (М  m) 
Показатель; период Контроль (n = 16) 
Неосложненный ИМ  
(n = 57) 
Осложненный ИМ  
(n = 40) 
Отек легких (n = 30) Шок (n = 10) 
МГ, г/л; 1-е сут 1,90  0,13 1,39  0,11* 1,69  0,11 1,89  0,14 1,31  0,11** 
АТр, г/л; 1-е сут 1,94  0,12 1,88  0,13 1,92  0,11 2,10  0,14 1,66  0,18 
ЛФ, г/л; 1-е сут 0,82  0,12 1,54  0,22* 1,46  0,13* 1,52  0,15* 1,33  0,14*  
МГ, г/л; 7-е сут  1,44  0,11* 1,72  0,11 1,91  0,14 1,44  0,16* 
АТр, г/л; 7-е сут  2,04  0,20 2,03  0,15 2,14  0,17 1,84  0,14 
ЛФ, г/л; 7-е сут  1,09  0,15 1,12  0,13 1,35  0,15* 0,91  0,16 
МГ, г/л; 14-е сут   1,70  0,18 1,79  0,13 1,93  0,16 1,70  0,41 
АТр, г/л; 14-е сут  2,08  0,24 2,06  0,14 2,19  0,16 2,00  0,19 
ЛФ, г/л; 14-е сут  1,23  0,12* 0,90  0,13 1,14  0,14 0,78  0,20 
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П р и м е ч а н и е. n — количество пациентов. 
* Достоверные отличия (р < 0,05) от показателей контрольной группы. 
** Достоверные отличия (р < 0,01) от показателей контрольной группы. 
Лактоферрин в 1-е сут развития ИМ был достоверно 
увеличен практически в 2 раза по сравнению с кон-
трольными значениями при неосложненном ИМ 
((1,54  0,22) против (0,82  0,12) г/л; p < 0,05) и ос-
ложненном ИМ ((1,46  0,13) против (0,82  0,12) г/л, 
p < 0,05). У больных с осложненным ИМ в 1-е сут от-
мечались более низкие значения ЛФ, чем в группе 
больных с неосложненным ИМ (см. таблицу). Причем у 
больных с ОЛ наблюдалось статистически значимое 
повышение показателей по сравнению с группой кон-
троля в 1-е сут ((1,52  0,15) против (0,82  0,12) г/л; 
p < 0,05). Также у больных с ОЛ остаются высокими 
показатели и на 7-е сут по сравнению с группой контро-
ля ((1,35  0,15) против (0,82  0,12) г/л; p < 0,05). В 
данной подгруппе высокие показатели ЛФ сохраняют-
ся и на 14-е сут, но так и не достигающие показателей 
контрольной группы (см. таблицу). Хотя наблюдается 
некоторая тенденция к снижению показателей у дан-
ных больных (см. таблицу). При этом отмечено более 
существенное снижение ЛФ в 1-е сут у больных с 
кардиогенным шоком ((1,33  0,14) г/л) по сравне-
нию с контрольной группой ((0,82  0,12) г/л; 
p < 0,05). В данной подгруппе показатели ЛФ посте-
пенно снижались лишь на 7-е сут по мере рубцевания 
ИМ, а на 14-е сут практически достигали показате-
лей контрольной группы (см. таблицу). Самые высо-
кие показатели в сравнении с группой контроля на 
14-е сут оставались у неосложненной группы пациен-
тов ((1,23  0,12) против (0,82  0,12) г/л; p < 0,05) (см. 
таблицу).  
Известно также, что МГ является одним из наибо-
лее многофункциональных белков крови. В нативном 
состоянии он способен присоединять и транспортиро-
вать многие цитокины (интерлейкины, интерфероны, 
фактор некроза опухолей, стимулины, ингибины и фак-
торы роста) [2, 7, 9]. Это позволяет макроглобулину 
регулировать значительную часть функций организма, 
связанных с системой крово- и лимфообращения. По-
нижение концентрации наблюдается при инфаркте 
миокарда, так как концентрация МГ, активно расходуе-
мого на связывание выбрасываемых в циркуляцию 
протеиназ [11, 18], остается значительно сниженной в 
течение всего периода наблюдений, это заметно на 
примере кардиогенного шока. Наконец, при наличии 
отека легкого наблюдается более медленный оборот 
МГ в циркуляции.  
Также при ИМ доминирует стимуляция биосинте-
за негативных реактантов острой фазы воспаления и 
блокада синтеза ряда позитивных, что косвенно под-
тверждается отсутствием достоверных изменений 
уровней такого позитивного реактанта острой фазы 
воспаления, как АТр. Некоторые авторы считают АТр 
перспективным маркером ИМ [15, 17], однако его по-
вышение у 30% больных нивелируется сниженными 
уровнями у других пациентов [12], следовательно, 
АТр не может быть достаточно надежным диагности-
ческим показателем. Не статистистически значимое 
снижение АТр при кардиогенном шоке на 1-е сут объ-
ясняется, вероятно, изначальным дефицитом либо 
следствием интенсивного «расходования» всех нали-
чествующих ингибиторов на нейтрализацию значи-
тельного количества ферментов, выделяющихся в сис-
тему кровообращения из некротических зон, возни-
кающих в сердечной мышце при ИМ [6]. 
Заключение 
ЛФ достаточно чувствительно реагирует на нали-
чие ИМ на 1-е сут заболевания. При этом ЛФ реализу-
ет свою функцию хемокина — активацию хемотакси-
са, участие в ремоделировании новообразованных 
рубцовых тканей, замещающих дефект при ИМ [14, 
16], а высокие уровни ЛФ при отеке связаны не столь-
ко с ИМ, сколько с развитием процессов, сопутст-
вующих подобным осложнениям, в частности с ком-
пенсацией дефицита АТр у ряда больных, склонных к 
развитию легочной патологии [12]. Высокие уровни 
ЛФ на фоне значительно сниженного содержания МГ 
в 1-е сут обычно сопровождают кардиогенный шок. 
Также высокие уровни ЛФ при отеке легкого связаны 
не столько с ИМ, сколько с развитием процессов, со-
путствующих подобным осложнениям, а именно, про-
никая через гистогематические барьеры в очаг некро-
за, он регулирует явления апоптоза за счет своих ан-
тиоксидантных свойств, защищает уцелевшие ткани 
от микроорганизмов. Таким образом, он является до-
полнительным маркером развития патологического 
процесса в сосудистом русле.  
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Следовательно, у больных с Q-образующим ИМ 
имеется выраженное снижение МГ в острой фазе при 
кардиогенном шоке, а повышенные концентрации ЛФ 
и неизменные МГ на 1—7-е сут выявлены у больных с 
ИМ, осложненным отеком легких.  
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